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Introducción
La incidencia de tumores testiculares es más alta en perros que en otras especies y se con-
sideran los tumores más frecuentes después de los tumores cutáneos1, 2. Existen tres tipos de 
neoplasias testiculares: tumor de células de Sertoli, seminoma y tumor de células intersticiales 
(Leydig). Los tumores testiculares de células de Sertoli son frecuentes en perros de edad avan-
zada (de 9 a 11.5 años)3. Las neoplasias testiculares pueden aparecer en testículos descendi-
dos o no descendidos, pero la incidencia es superior en testículos criptórquidos. Los animales 
criptórquidos presentan 13.6 veces más riesgo de padecer tumores testiculares (seminomas y 
tumor de Sertoli) que los animales no criptórquidos. Además, la presentación de tumores tes-
ticulares en pacientes criptórquidos se manifi esta a edades más tempranas4.
Los tumores de células de Sertoli se originan en las células de sustento del túbulo seminífe-
ro. La función normal de estas células es dar soporte a las células espermatogénicas y secretar 
hormonas. La mayoría de tumores de células de Sertoli son poco invasivos y presentan un 
crecimiento lento. Su tamaño oscila entre 1 y 5 centímetros, aunque pueden llegar a medir de 
10 a 15 centímetros si se retrasa su diagnóstico2, 5.
Un 2-14% de estos tumores pueden tener un comportamiento más maligno y metastatizar a 
linfonodos lumbares e ilíacos2, 3. Los tumores de células de Sertoli pueden ser hormonalmente no 
productivos o secretar concentraciones elevadas de estrógenos e inhibina, produciendo signos de 
feminización. Un 24-39% de los pacientes con tumor testicular de células de Sertoli presentan sín-
drome paraneoplásico de feminización que incluye signos como alopecia simétrica bilateral, pelaje 
seco, ginecomastia, prepucio péndulo, atracción de los machos e hipoplasia de médula ósea3, 5. El 
riesgo de  padecer este síndrome aún es mayor si el tumor se localiza en abdomen6.
Caso clínico
Un macho de 8 años, Golden Retriever, con criptorquidia unilateral derecha, se presenta 
en el  Hospital Clínic Veterinari de la Universidad Autónoma de Barcelona (UAB) debido a un 
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Un perro de 8 años, criptórquido unilateral, se presenta con signos de disuria, 
alteraciones cutáneas y una masa en abdomen caudal. La ecografía determina la 
presencia de un quiste prostático y un posible testículo tumoral. Después de la 
cirugía se realiza histopatología que confi rma la presencia de un tumor testicular 
de células de Sertoli. 
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problema de pérdida de peso, mal aspecto del pelo, incon-
tinencia urinaria y tenesmo. En el examen físico se observa 
palidez de mucosas, una condición corporal de 2 / 9 y, a la 
palpación abdominal, se detecta una masa de gran tamaño 
en el abdomen caudal. Durante la palpación rectal el ani-
mal muestra molestias, además se observa oclusión de la 
luz rectal debido a una masa extraluminal. En el examen 
dermatológico destaca una mala calidad del pelaje, alopecia 
simétrica bilateral en cuello, fl ancos y abdomen, comedones 
en la zona mamaria y del prepucio, cierta ginecomastia y 
prepucio péndulo (Figs. 1a y 1b).
Se realizan pruebas de imagen para valorar la masa. En 
la radiografía simple se observa una masa de 10 centímetros 
en abdomen caudal y se intuye la presencia de otra masa 
con densidad de tejido blando caudal en el riñón. Tras inyec-
tar contraste, se visualiza la uretra que transcurre por el cen-
tro de la masa, identifi cándose por lo tanto la próstata (Figs. 
2a y 2b). La ecografía revela una cavidad de más de 6 cen-
tímetros, con contenido hipoecogénico a nivel prostático, 
compatible con un quiste o absceso prostático, y una masa 
de tejido blando de 5 centímetros, compatible con un tumor 
testicular o linfonodo tumoral (Figs. 3a y 3b). El testículo 
izquierdo es más pequeño de lo normal y a nivel ecográfi co 
se observa atrofi a del parénquima testicular.
En la analítica general los resultados muestran anemia 
no regenerativa normocítica normocrómica (4,8 x 106 eri-
trocitos/μl; valores de referencia: 6-10.2 x 106 eritrocitos/μl), 
trombocitopenia (63.000 plaquetas/μl; valores de referencia: 
200-600 x 103 plaquetas/μl ) y presencia de neutrófi los en 
banda (823 neutrófi los/μl; valores de referencia: 2.5-11.3 x 
Figura 1a. Alopecia abdominal con abundantes comedones. Se 
observa el prepucio péndulo, una ligera ginecomastia y la presen-
cia de una masa en el abdomen caudal.
Figura 1b. Comedones en abdomen y prepucio.
Figura 2b. Uretrografía que muestra la compresión de la uretra 
debido a una masa prostática.
Figura 2a. Radiografía abdominal. Se observa la presencia de dos 
masas radiodensas ocupando el abdomen caudal.
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103 neutrófi los/μl). La citología de médula ósea muestra una 
hipoplasia celular.
Se procede a la castración y extirpación quirúrgica del 
tumor testicular. Durante el procedimiento quirúrgico se 
realizan biopsias de próstata, ganglio y testículo. Se confi r-
ma el absceso prostático, y se realiza su drenaje y  omen-
talización de la próstata. En el tratamiento postoperatorio 
se administran antibióticos (enrofl oxacina 5 mg/kg cada 12 
horas y ampicilina 15 mg/kg cada 12 horas) durante 20 
días. Durante el postoperatorio inmediato no se observa-
ron alteraciones. A los diez días después de la cirugía, el 
paciente presenta buen apetito, su nivel de actividad ha 
aumentado y a nivel urinario su conducta de micción se 
ha normalizado. A los dos meses después de la cirugía el 
paciente presenta una condición corporal normal (4 / 9), 
crecimiento del pelo progresivo y una recuperación de los 
valores hematológicos.
El estudio histopatológico confi rma la presencia de una 
proliferación neoplásica de células poliglonales, compatible 
con un tumor de células de Sertoli, en el testículo derecho. El 
patrón de crecimiento varía desde intratubular a difuso. Exis-
te pleomorfi smo celular marcado, con predominio de células 
poliglonales de tamaño medio o grande, con núcleo claro y 
presencia de anisocariosis (Fig. 4). No se observa ninguna al-
teración del linfonodo mesentérico. A nivel histopatológico 
se confi rma la atrofi a del testículo izquierdo. La muestra de 
tejido prostático no fue sufi ciente para su valoración.
Discusión
Se debe sospechar de tumor testicular de células de Ser-
toli en cualquier macho con criptorquidia o masa testicular y 
con signos de feminización2.
En los testículos criptórquidos, el riesgo de desarrollar un 
tumor de células de Sertoli es un 6-13% mayor que en los 
escrotales5. La relación entre la localización del testículo y el 
tipo de desarrollo tumoral probablemente se ve infl uenciada 
por los efectos del incremento de temperatura en el testículo 
retenido. Este incremento destruye las células espermatogé-
nicas, dejando a las células de Sertoli tumorales libres para 
desarrollarse9.
No existen estudios que demuestren que existe una ma-
yor incidencia de criptorquidia en un testículo que en otro, 
Figura 4. Tumor testicular de células de Sertoli. 
Figura 3a. Cavidad hipoecogénica  a nivel prostático compatible 
con un quiste o absceso prostático.
Figura 3b. Masa de tejido blando, caudal al riñón derecho, com-
patible con un tumor testicular.
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pero se sospecha que el derecho presenta mayor predispo-
sición. Una posible explicación es que ese testículo presenta 
una posición más craneal que el izquierdo, y debe recorrer 
una mayor distancia para llegar al escroto10.
En los testículos criptórquidos, las células de Sertoli y de 
Leydig permanecen, por lo que la síntesis de andrógenos 
se mantiene intacta5. Esto permite que en su crecimiento 
tumoral continúen secretando hormonas sexuales.
Los mecanismos precisos que producen un exceso de es-
trógenos en perros con tumor de células de Sertoli todavía no 
está muy claro. Ciertas teorías explican el síndrome de femi-
nización como resultado de la síntesis directa de estrógenos 
por las células neoplásicas testiculares, por incremento del 
metabolismo o la conversión de andrógenos a estrógenos en 
tejidos periféricos o células neoplásicas, o por un desequili-
brio en la relación normal andrógenos/estrógenos6, 9.También 
se han descrito casos de feminización debido a seminomas y 
tumor de células intersticiales o de Leydig 1, 8, 9.
El hiperestrogenismo puede provocar alteraciones san-
guíneas (aplasia de médula ósea), dermatológicas y en el 
aparato reproductor (ginecomastia, prepucio péndulo, me-
taplasia escamosa prostática), además de la atracción de 
otros perros machos. Las manifestaciones dermatológicas, 
como alopecia bilateral simétrica no prurítica, mal aspecto 
del pelo y presencia de comedones, son más frecuentes en 
el síndrome paraneoplásico de feminización secundario a un 
tumor de Sertoli10. La mayoría de estos signos clínicos se 
encontraron en el caso descrito.
Aproximadamente un 10-15 % de los pacientes con 
tumor testicular de células de Sertoli presentan supresión 
de la médula ósea2.  En algunos casos existe una supresión 
temporal de la médula, mientras que otras veces se desa-
rrolla una aplasia más severa. Se cree que la mielotoxicidad 
aparece debido a los efectos de un aumento persistente de 
la concentración de estrógenos plasmáticos aunque se des-
conoce el mecanismo exacto. La sensibilidad a los efectos 
mielotóxicos de los estrógenos depende de muchos facto-
res, incluida la edad y la condición física del animal6. Los 
perros viejos son especialmente sensibles a la mielotoxicidad 
estrogénica9.
El efecto de los estrógenos a nivel de médula ósea ini-
cialmente se manifi esta por hiperplasia mieloide y leucoci-
tosis neutrofílica, que progresa fi nalmente a pancitopenia. 
Un 90% de los perros que presentan pancitopenia no se 
recuperan11. En nuestro caso, el hemograma muestra una 
ligera anemia y trombocitopenia con valores leucocitarios 
normales. La presencia de neutrófi los en banda puede ser 
debida al absceso prostático. La mielotoxicidad en nuestro 
paciente es leve y se recuperó sin necesidad de añadir trata-
mientos específi cos.
Para confi rmar que la sintomatología se debe a un ex-
ceso de estrógenos se puede valorar la concentración de 
estrógenos circulantes en sangre. 
Generalmente, las concentraciones plasmáticas de es-
tradiol son elevadas, y las de testosterona son bajas o inde-
tectables9. En nuestro caso no se valoró la concentración de 
estrógenos. Aún así, su medición es controvertida ya que se 
pueden encontrar niveles normales incluso en casos donde la 
feminización es obvia6, 12. Existen tres formas de estrógenos 
circulantes (oestrona, estradiol-17β y oestriol) pero la mayo-
ría de laboratorios sólo miden la concentración de estradiol. 
También se ha sugerido que la feminización es el resultado de 
partículas estrogénicas de estructura desconocida6.
Otra forma de identifi car una estimulación estrogénica 
es mediante estudios citológicos de la mucosa prepucial. 
Igual que sucede en el epitelio vaginal, la mucosa prepucial 
se cornifi ca como resultado de la infl uencia estrogénica. Las 
muestras se obtienen insertando un hisopo en la cavidad 
prepucial y raspando suavemente la mucosa. Se procesan 
del mismo modo que los estudios citológicos vaginales. Si se 
encuentran células epiteliales cornifi cadas, éstas indican una 
estimulación estrogénica2, 3. 
Las metástasis son más comunes  en los tumores testi-
culares de células de Sertoli extraescrotales, posiblemente 
debido a su diagnóstico más tardío1. Tras la castración, la 
feminización puede persistir debido a metástasis funcionales 
no diagnosticadas12.
 La evaluación ecográfi ca del abdomen es un método 
sensible para localizar testículos no descendidos y no pal-
pables, además de aportar información preoperatoria sobre 
la localización interna del testículo y valorar la existencia de 
metástasis en linfonodos regionales1, 12, 13. Ecográfi camente, 
el tumor de células de Sertoli no se puede diferenciar entre 
los tres tipos de tumor testicular y por lo tanto es necesario 
realizar un estudio histopatológico3, 5.
En el caso descrito, la ecografía permitió localizar el tumor 
testicular además de la presencia de un absceso prostático. 
En el estudio ecográfi co se observó una atrofi a del tes-
tículo contrario. Esto puede ocurrir como resultado de las 
hormonas producidas por el testículo neoplásico o, en caso 
de perros no criptórquidos, por un aumento de temperatura 
intraescrotal. Debido a la alta incidencia de neoplasias bila-
terales y a la atrofi a del testículo no afectado, se recomienda 
la extirpación de ambos testículos3. 
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Tittle
Feminisation syndrome in a dog with Sertoli cells testicular tumour
Summary
An 8 year-old golden retriever with unilateral cryptorquidia, was attended in our hospital due to signs of dysuria and feminisation. 
The physical exam revealed poor corporal condition (2 / 9), pale mucose membranes, poor hair quality, bilateral symetric alopecia, 
gynecomastia and pendulous prepuce.  Abdominal and rectal palpation revealed a caudal abdominal mass. The ultrasound and radiolo-
gic studies revealed an abdominal mass and a prostatic cyst. The bone marrow cytology determined a slight cellular hipoplasia. Histo-
pathologic study of the abdominal mass confi rmed the presumptive diagnosis of a Sertoli cells testicular tumour. Two months later the 
patient is leading a normal life and has exhibited no postoperative complications.
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En el caso descrito no se obtuvo un diagnóstico histoló-
gico de la próstata debido a que la muestra era insufi ciente, 
pero normalmente se observa una metaplasia de células es-
camosas secundaria al exceso de estrógenos. Los cambios 
prostáticos como  metaplasia escamosa, prostatitis, quistes 
prostáticos y abscesos pueden ser secundarios al hiperestro-
genismo. En los tumores de Sertoli con hiperestrogenismo 
el epitelio prostático se convierte en un epitelio estratifi cado 
escamoso, la queratina formada se acumula en los conduc-
tos, formando quistes que en algunos casos son invadidos 
por leucocitos creando abscesos1, 7, 13. En nuestro caso po-
dríamos relacionar la presencia del absceso prostático con el 
tumor testicular de células de Sertoli.
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